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Genetische Karte des pYV-Plasmids von Y. enterocolitica (Serotyp 09), 



























































Schematische Darstellung der Wirkungsweise der Effektorproteine 
von Yersinia spp. auf die verschiedenen Signaltransduktionswege 



























































(Hakansson	et	al.,	1996),	bisher	wurde	jedoch	noch	kein	Substrat	von	YopO	gefunden	welches in vivo 
phosphoryliert	wird.	Die in vitro	gefundene	Phosphorylierung	von	Aktin	scheint	aufgrund	der	großen	

























































Abbildung 3: Ausschnitt aus der Struktur von YopM, 
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2. Material und Methoden
2.1 Material
2.1.1 Geräte und Materialien
Tabelle 1: 
Gerät Hersteller / Typ
Blotsystem Amersham, Hoefer, Mighty small; Hoefer SE 400 Sturdier vertical units, www.amershamsciences.com
Brutschränke Heraeus, BBD 6220, Hanau, Deutschland
CCD-Kameras Leica, Leitz DM RDOlympus, Deutschland
Deckgläser 12mm Hartenstein, Deutschland, www.laborversand.de
DNA-Elektrophoresekammer Biometra, Agagel, Göttingen, Deutschland
Elektroporationsgerät BioRad, Gene Pulser II, München, Deutschland
Elektroporationsküvetten Invitrogen, Paisley, Schottland
Entwicklungsgerät Fuji, FPM-100A
Exponierkasette, X-ray Kisker, Steinfurt, Deutschland, www.kisker-biotech.com
Fluoreszenzmikroskope Leica, Leitz DM RBEOlympus BX 61, Deutschland
French Press SLM-AMINCO, Spectronic Instruments, French Press  Pressure Cells (Typ 40K Manual-Fill-Cell, FA-030) und Cell Prewss, New York, USA
Gelddokumentationssystem Herolab, E.A.S.Y.
Glasmaterialien Schott
Graphik-Tablett Wacom-board, Wacom, Amerika
Heizblock Liebisch, Bielefeld, Deutschland
Küvetten 1,5ml halbmikro, Brand, Wertheim, Deutschland
Lichtmikroskop Carl Zeiss, Axiovert 25, Deutschland




Spot TM, Diagnostic Instrument Inc., Amerika
Nitrocellulosemembran Protran 
BA85 Schleicher & Schuell, Dassel, Deutschland
Objektträger Mattrand, R. Langenbrinck, Emmendingen, Deutschland
Parafilm Hartenstein, Deutschland, www.laborversand.de, www.parafilm.de
pH-Meter Mettler Toledo, InLab 414
Photometer Pharmacia Biotech, Ultrospec 3000
Plastikwaren Falcon
PVDF-Membran Millipore, Bedford, MA, www.millipore.com
Röntgenfilm Fuji, Super RX
Schüttlelinkubator Certomat BS-1 B.Braun Biotech International, Osterode am Harz, Deutschland
Spannungsgerät BioRad, Power Pac 200, München, Deutschland
Sterilfilter
Josef Peske oHG, Medizitechnischer Laborbedarf, Aindling-Pichl, 
Deutschland
Sterilwerkbank Heraeus, HS12, Hanau, Deutschland
Thermocycler Whatman, Biometra T3, Göttingen, Deutschland
Thermoschüttler Eppendorf, Thermomixer Compact, Hamburg, Deutschland
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Gerät Hersteller / Typ
Transferapparatur Amersham, Hoefer, TE 22 Mini Tank Transphor Unit;Roth, Maxi Semi-Dry-Blot, www.Carl-Roth.de
Ultrazentrifugations-Gefäße Microfuge Tube, Beckman Instruments, Inc, CA, U.S.A. 
Vakuum-Trockner Kartell
Vortex-Gerät Scientific Industries, Vortex-2 Genie
Waagen 510 Kern, Albstadt, Deutschland; Sartorius Feinwaage, Deutschland
Wasserbad GFL 1083, Gesellschaft für Labortechnik mbH, Burgwedel, Deutschland 
Whatman Filterpapier Schleicher & Schuell, Dassel, Deutschland
Zentrifugen
Eppendorf Centrifuge 5417R, Hamburg, Deutschland;
Eppendorf mini spin plus, Hamburg, Deutschland 
Sigma, 3K30, B.Braun Biotech International, Osterode am Harz, 
Deutschland




Acrylamid-Mix / Protogel National Diagnostics, Atlanta, USA
Agarose SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland, www.sigmaaldrich.com
Ammoniumpersulfat (APS) SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Ammoniumsulfat SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Ampicillin Fuca / SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Bacto-Agar DIFCO Laboratories, Detroit, USA
Bromphenolblau SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Bovines Serum-Albumin (BSA), Fraktion 5 BIOMOL, Hamburg, Deutschland
Calcium-Ionophor A23187 SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Calpeptin Calbiochem, La Jolla, CA, www.calbiochem.com
Chemilumineszenz Substrat SuperSignal West Pico, PIERCE, Rockford, Irland
Chloramphenicol SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Coomassie Brilliant Blue BIOMOL, Hamburg, Deutschland
Cycloheximid Calbiochem, La Jolla, CA, www.calbiochem.com
DMSO SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
DNA-Längenstandard  (1kb plus) Invitrogen, Paisley, Schottland
DTT SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
EDTA SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
EGTA SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Ethanol absolut Roth GmbH + Co, Karlsruhe, Deutschland
Ethidiumbromid SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Fibrinogen Enzyme Research Laboratories, S. Lafayette, USA, www.enzymeresearch.com
Formalin SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Glukose SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Glycerin Merck-Schuchardt, Hohenbrunn bei München, Deutschland
Glycin E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
Isoamylalkohol E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
Isopropanol E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
LB-Broth MO BIO Laboratories, Inc. Dianova, Hamburg, Deutschland
Leupeptin SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
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Chemikalie Hersteller
ß-Mercaptoethanol Merck-Schuchardt, Hohenbrunn bei München, Deutschland
Methanol Roth GmbH + Co, Karlsruhe, Deutschland
Moviol SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Natriumacetat E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
Natriumchlorid E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
Natriumdihydrogenphosphatdihydrat E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
Natriumdihydrogenphosphatmonohydrat E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
Natriumhydroxid-Plätzchen E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
DNTP Invitrogen, Paisley, Schottland
Penicillin  Invitrogen, Paisley, Schottland
Pepstatin SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Phenol E. Merck AG, Darmstadt,  Deutschland
PMSF Roche Diagnostics, Mannheim, Deutschland
PEG4000 MBI Fermentas, St.Leon-Rot, Deutschland
Poly-L-Lysin SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Ponceau S SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Protease-Inhibitor-Tabletten Roche Diagnostics, Mannheim, Deutschland
Protein A-Agarose Roche Diagnostics, Mannheim, Deutschland
Proteingrößenstandard Invitrogen, Paisley, Schottland; SIGMA-Aldrich, Deutschland
Rhodamin-Phalloidin Molecular Probes
RPMI 1640, Kultivierungsmedium Invitrogen, Paisley, Schottland
Salzsäure E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
SDS SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Streptomycin Invitrogen, Paisley, Schottland
TEMED E. Merck AG, Darmstadt, Deutschland
Thrombin SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
TransFectinTM Lipid Reagent BioRad, Kalifornien, USA
Tris Ultra Pure ICN Biomedicals Inc., Aurora, Ohio, USA
Triton X-100 SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Trypanblau SERVA, Heidelberg, Deutschland
Trypsin / EDTA Invitrogen, Paisley, Schottland
Tryptophan SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Tween 20 SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
Zymosan A SIGMA-Aldrich, Deisenhofen, Deutschland
2.1.3 Kit-Systeme
Tabelle 3: 
Bezeichnung des Kit-Systems Hersteller
ExoIII / S1–Deletion Kit MBI Fermentas, St.Leon-Rot, Deutschland
Plasmid Midi-Kit QIAGEN, Hilden, Deutschland
Plasmid Mini-Kit QIAGEN, Hilden, Deutschland
Qiagen Nukleotide Removal-Kit QIAGEN, Hilden, Deutschland
QIAprep Spin Miniprep Kit QIAGEN, Hilden, Deutschland
QIAquick Gel Extraction Kit QIAGEN, Hilden, Deutschland
Quick-Change Site Directed Mutagenesis Kit Stratagene, La Jolla, CA
TA-Kloning-Kit Invitrogen, Paisley, Schottland







































Maniattis, T. et 
al., 1982
Sekundäre AK/
Art der Detektion Spezifität Isotyp/Herkunft Hersteller Referenz
Anti-mouse /
POX


























Konzentration Puffer Temperaturoptimum Vertreiber

































B+, G+ und Y+/ Tangotm-
Puffer
25°C – 45°C MBI Fermentas, St. Leon-Rot, Deutschland





























Sambrook et al.,1989; 
Für Platten wurden 1,5% Bacto-Agar zugesetzt ; Autoklaviert;
Je nach Resistenz der kultivierten Stämme wurden folgende Antibiotika in den 
angegebenen Endkonzentrationen zugegeben :
Ampicillin                   100 μg/ml
Chloramphenicol         20 μg/ml
Spectinomycin             50 μg/ml
Zellkultur
DMEM 10% FCS; 200U/ml Penicillin; 200μg Streptinomycin
Einfriermedium 10% DMSO; 20% FCS; 70% Basalmedium (RPMI oder DMEM)
RPMI 1640 10% FCS; 200U/ml Penicillin; 200μg Streptinomycin
Trypsin / EDTA 0,05% Trypsin; 0,02% EDTA; in PBS pH 8,0
2.1.7 Plasmide/ Vektoren 
Tabelle 9:
Name Größe Hersteller Resistenzen / Auxotrophien
pACYC184 4,244 kb Stratagene, La Jolla, CA Chloramphenicol







F- endA1 hsdR17 (rk-, mk+) supE44 thi-1 λ-1 recA1 gyrA96 
recA1 gyrA96 relA1 Φ80d lacZΔM15 Δ(lacZYA-argF9) U169










WA-P Serotyp 0:8 mit dem gesamten Virulenzplasmid --
WA-C Serotyp 0:8 ohne Virulenzplamsid (C=cleared) --
WA-C(pTTSS) Dieser Stamm trägt das Lcr-Plasmid (mit Spektinomycin- Resistenzkassette; Typ-III-Sekretionsapparat; Adhäsin Yad A). Spektinomycin
WA-C(pTRANS, 
pCJYE) 
Dieser Stamm trägt neben dem Lcr-Plasmid (mit Spektinomycin-
Resistenzkassette; Typ-III-Sekretionsapparat; Adhäsin Yad A) 
noch ein pACYC-Plasmid (mit Chloramphenicol-Resistenz) für 





Dieser Stamm trägt neben dem Lcr-Plasmid noch ein pACYC-
Plasmid für die Produktion von YpkA/YopO und die ersten 138 





Dieser Stamm trägt neben dem Lcr-Plasmid noch ein pACYC-





Dieser Stamm trägt neben dem Lcr-Plasmid noch ein pACYC-






Dieser Stamm trägt neben dem Lcr-Plasmid noch ein pACYC-





Dieser Stamm trägt neben dem Lcr-Plasmid noch ein pACYC-
Plasmid für die Produktion von YopH
Chloramphenicol, 
Spektinomycin
WA-P(ΔYM) Serotyp 0:8 mit dem gesamten Virulenzplasmid außer YopM Kanamycin
WA-P(ΔYE) Serotyp 0:8 mit dem gesamten Virulenzplasmid außer YopE Kanamycin
WA-P(ΔYO) Serotyp 0:8 mit dem gesamten Virulenzplasmid außer YopO Kanamycin
WA-P(ΔYT) Serotyp 0:8 mit dem gesamten Virulenzplasmid außer YopT Kanamycin
WA-P(ΔYH) Serotyp 0:8 mit dem gesamten Virulenzplasmid außer YopH Kanamycin





HeLa-Zellen Humane Epithelzellen; Cervix-Karzinom-Zelllinie
Thrombozyten Frisch gewonnene humane Blutplättchen
2.1.10 Oligonukleotide für PCR und Sequenzierungen
Tabelle 13: 
Herkunnft: Metabion, www.metabion.de; 
Oligonukleotide mit Überlapp: herkunft: Thermohybaid, www.thermohybaid.de
Bezeichnung /
RE Sequenz / TM Bindungsstelle
YopM-HA-
Tag-Primer





unspez.Ende-/ Hind3-/ Stop-/ HA-
Tag- Überlapp/, 





Seq1 5`-CAGCCCCATACGATATAAGTT-3` / 60°C pACYC-Vektor 5`
Seq2 5`-ACGGTGCCTGACTGCGTT-3` / 58°C pACYC-Vektor 3`
YopMMitte 5`-GCATTTAGAGAGGTTAGT-3` / 50°C im YopM-Strang
YopM-
Deletions-Primer






unspez.Ende-/ Hind3-/ Stop-/ HA-
Tag- Überlapp/, 






Seq1 5`-CAGCCCCATACGATATAAGTT-3` / 60°C pACYC-Vektor 5`




































































2.2.2.3 Infektion von HeLa-Zellen mit Yersinien
Die	1:20	verdünnte	Yersinien-Übernachtkultur	wird	2	Stunden	bei	37°C	im	Inkubator	geschüttelt,	
um	die	Produktion	der	plasmidkodierten	virulenten	Effektorproteine	(Yops)	zu	induzieren.	Dann	
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1x	 	 Denaturierung		 	 95°C	 4	min.
25x	 	 Denaturierung		 	 95°C	 60	sec.
	 	 Hybridisierung		 	 (TH)	 60	sec.
	 	 Polymerisation		 	 70°C	 60	sec.

















































































































































a) 3min b) 5min c) 15min
d) 30min e) 45min
Abbildung 5: Zeitabhängige Adhärenz von Thrombozyten. 
Auf mit Poly-L-Lysin beschichtete Deckgläschen wurden Thrombozyten zentrifugiert (1500rpm, 5min, 28°C) und 
für die angegebenen Zeiten bei 37°C inkubiert. Nach dem Fixieren wurde das Aktin-Zytoskelett in einer Rhodamin/











3.1.2 Untersuchung des Einflusses des YopH-, YopE-, YopP- und YopO Effektorproteins auf das


















Schematische Darstellung der verwendeten Monosekretionsmutante am 


















Abbildung 7: Inkubation von Thrombozyten mit WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP) führt zu keinen 
Zytoskelettveränderungen, Inkubation mit WA-C(pTRANS,pCJYH), WA-C(pTRANS,pCJYE) und WA-
C(pTRANS,pCJYO) führt zu sichtbaren Zytoskelettveränderungen. 
Thrombozyten wurden in einer MOI von 1:100 1h bei 37°C mit den jeweils angegebenen Yersinienstämmen inkubiert, 
auf mit Poly-L-Lysin beschichtete Deckgläschen zentrifugiert (1500rpm, 5min, 28°C) und zu den angegebenen Zeiten 

































































atgtatggtt ttgtttgcaa tgaaaaaccc gataataaaa atattttcag aagggcattc aatatgttta
taaatccaag aaatgtatct aatacttttt tgcaagaacc attacgtcat tcttctgatt taactgagat 
accggttgag gcagaaaatg ttaaatctaa gactgaatat tataatgcat ggtcggaatg ggaacgaaat 
gcccctccgg ggaatggtga acagagggaa atggcggttt caaggttacg cgattgtctg gaccgacaag 
cccatgagct agaactaaat aatctggggc tgagttcttt gccggaatta cctccgcatt tagagaggtt 
agtggcgtca tgtaattctc ttacagaatt accggaactg ccgcagagcc tgaaatcact tgaagtttat 
gagaataatc tgaaggcatt acccgattta cctcctttac tggtagatct tagagtcttt aataatcagc 
tggaggaatt gccagagttg caaaacttgc ccttcttgac tgagatttat gcgaataaca attcactgaa 
aacattaccc gatttacccc cttcactggt agatcttaat gtcagagaaa attatttaac tgctctgcca 
gaattaccgc agagtttaat cttcttagat atttctgata atattctttc tggattatcg gaattgccac 
caaacttgtc ttgtctcgat gcatcccgca atggaataag atccttatgc gatttacccc cttcactggt 
atatcttgat gtcagagata atcagttgat cgaactgcca gcgttacctt caggcttaga acgtttaatc 
gcttcattta atcatcttgc tgaattacct gaattgccac caaacttgta ttatcttgat gcatcccgca 
atgaaataag ctccttatgc gatttacccc cttcactggt agatcttaat gtcagaaaga atcagttgat 
cgaactgcca gcgttacctc cagacttaga acgtttaatc gcttcattta atcatcttgc tgaattacct 
gaattgccac caaacttgtc ttatctcgat gcatcccgca atgaaataag ctccttatgc gatttacccc 
cttcactggt agatcttaat gtcagaaaga atcagttgat cgaactgcca gcgttacctc cagacttaga 
acgtttaatc gcttcattta atcatcttgc tgaattacct gaattgccac caaacttgtc ttatctcgat 
gcatcccgca atgaaataag ctccttatgc gatttacccc cttcactggt agaacttgat gtcagagata 
atcagttgat cgaactgcca gcgttacctc cacacttaga acgtttaatc gcttcactta atcatcttgc 
tgaagtacct gaattgccgc aaaacctgaa acagctccac gtagagcaca acgctctaag agagtttccc 
gatatacctg agtcagtgga agatcttcgg atggactctg aacgtgtaat tgatccatat gaatttgctc 
atgagactat agacaaactt gaagatgatg tttttgagta g
Abbildung 8: Sequenz von YopM aus WA-C(pTRANS,pCJYM).
YopM aus WA-C(pTRANS,pCJYM) zeigt hohe Sequenzhomologie zu YopM aus Y. enterocolitica AY150843 








































Abbildung 9: Mit WA-C(pTRANS,pCJYM) inkubierte Thrombozyten zeigen eine gestörte Adhärenz auf Deckgläschen. 
Thrombozyten wurden in einer MOI von 1:100 1h bei 37°C mit WA-C(pTRANS,pCJYM) (a) bzw. WA-
C(pTRANS,pCJYE138-YP) (b) inkubiert, auf mit Poly-L-Lysin beschichtete Deckgläschen zentrifugiert (1500rpm, 
















































YopE, 15min, Versuch 3 54 28 18
YopE, 45min, Versuch 1 79 9 12
YopE, 45min, Versuch 2 70 11 19
YopE, 45min, Versuch 3 81 9 10
YopO, 5min, Versuch 1 67 23 10
YopO, 5min, Versuch 2 57 24 19
YopO, 5min, Versuch 3 76 13 11
YopO, 15min, Versuch 1 75 21 4
YopO, 15min, Versuch 2 51 34 15
YopO, 15min, Versuch 3 48 50 2
YopO, 45min, Versuch 1 66 6 28
YopO, 45min, Versuch 2 59 17 24
YopO, 45min, Versuch 3 70 15 15
Yop, Zeitpunkt, Versuch Abrundung Filopodien Lamellipodien
(n=100) (n=100) (n=100)
(%) (%) (%)
Uninfiziert, 5min, Versuch 1 54 15 31
Uninfiziert, 5min, Versuch 2 53 22 25
Uninfiziert, 5min, Versuch 3 62 21 17
Uninfiziert, 15min, Versuch 1 32 40 28
Uninfiziert, 15min, Versuch 2 18 50 32
Uninfiziert, 15min, Versuch 3 23 38 39
Uninfiziert, 45min, Versuch 1 7 18 75
Uninfiziert, 45min, Versuch 2 7 26 67
Uninfiziert, 45min, Versuch 3 7 21 72
YopP, 5min, Versuch 1 65 12 23
YopP, 5min, Versuch 2 46 19 35
YopP, 5min, Versuch 3 45 30 25
YopP, 15min, Versuch 1 30 44 26
YopP, 15min, Versuch 2 18 37 45
YopP, 15min, Versuch 3 22 32 46
YopP, 45min, Versuch 1 10 23 67
YopP, 45min, Versuch 2 13 13 74
YopP, 45min, Versuch 3 11 15 74
YopH, 5min, Versuch 1 71 18 11
YopH, 5min, Versuch 2 63 18 19
YopH, 5min, Versuch 3 75 8 17
YopH, 15min, Versuch 1 69 11 20
YopH, 15min, Versuch 2 59 18 23
YopH, 15min, Versuch 3 58 23 19
YopH, 45min, Versuch 1 57 17 26
YopH, 45min, Versuch 2 59 19 22
YopH, 45min, Versuch 3 59 19 22
YopM, 5min, Versuch 1 66 15 19
YopM, 5min, Versuch 2 72 5 23
YopM, 5min, Versuch 3 70 8 22
YopM, 15min, Versuch 1 64 24 12
YopM, 15min, Versuch 2 49 27 24
YopM, 15min, Versuch 3 59 19 22
YopM, 45min, Versuch 1 54 32 14
YopM, 45min, Versuch 2 42 36 22
YopM, 45min, Versuch 3 45 34 21
YopE, 5min, Versuch 1 67 11 22
YopE, 5min, Versuch 2 54 11 35
YopE, 5min, Versuch 3 65 19 16
YopE, 15min, Versuch 1 54 26 20
YopE, 15min, Versuch 2 61 16 23
Tabelle 14: Uninfizierte und mit der YopP-Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten zeigen ähnliche Häufigkeiten 
der Morphologien Abrundung, Filopodien, Lamellipodien. Mit der YopH, YopM, YopE und YopO-Monosekretionsmutante 
inkubierte Thrombozyten zeigen eine Dominanz von Abrundungen. 
Thrombozyten wurden mit den jeweils angegebenen Yersinienstämmen inkubiert (MOI 1:100, 1h, 37°C), auf mit Poly-L-
Lysin beschichtete Deckgläschen zentrifugiert (1500rpm, 5min, 28°C) und zu den angegebenen Zeiten fixiert. Das Aktin-
Zytoskelett wurde mit einer Rhodamin/Phalloidin-Färbung dargestellt und die Präparate mit dem Mikroskop Olympus 




a) Uninfizierte und mit der YopP-Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten zeigen ähnliche Häufigkeiten der 













































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































c) Mit der YopE- und YopO-Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten zeigen, wie die mit der YopH- und YopM- 
Monosekretionsmutante inkubierten Thrombozyten, eine Dominanz von Abrundungen. 
Abbildung 10: Uninfizierte und mit der YopP-Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten zeigen eine ähnliche 
Morphologie mit im Zeitverlauf abnehmenden abgerundeten Zellen. Mit der YopH, YopM, YopE und YopO-
Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten besitzen deutlich mehr abgerundete Zellen.
Thrombozyten wurden mit den jeweils angegebenen Yersinienstämmen inkubiert (MOI 1:100, 1h, 37°C), auf mit Poly-L-
Lysin beschichtete Deckgläschen zentrifugiert (1500rpm, 5min, 28°C) und zu den angegebenen Zeiten fixiert. Das Aktin-
Zytoskelett wurde mit einer Rhodamin/Phalloidin-Färbung dargestellt und die Präparate mit dem Mikroskop Olympus 
BX 61 mikroskopiert. Von drei Versuchen wurden je 100 sich nicht berührende Thrombozyten nach morphologischen 
Gesichtspunkten differenziert.
Variable Vergleich OR p Referenz YopP
Uninfiziert 1 0,81 0,2833
Uninfiziert 2 0,877 0,5412 Vergleich 1:
YopH 1 0,42 < 0,0001 Vergleich 2:
YopH 2 0,537 0,0056
YopM 1 0,575 0,0053
YopM 2 0,344 < 0,0001
YopE 1 0,736 0,1147
YopE 2 0,563 0,0123
YopO 1 0,373 < 0,0001
YopO 2 0,765 0,2052
Versuch 2 1 1,532 0,0031
Versuch 2 2 1,196 0,2725
Versuch 3 1 0,923 0,5999
Versuch 3 2 1,045 0,7842
Ergebnis:
Yop  < 0,0001
Versuchsansatz 0,0056
a) Nach 5min zeigen sowohl die Yop-Monosekretionsmutanten als auch der Versuchsansatz 
einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Thrombozytenmorphologie.
. Ergebnisse

Variable Vergleich OR p
Uninfiziert 1 0,809 0,33
Uninfiziert 2 1,084 0,7019 Vergleich 1:
YopH 1 0,194 < 0,0001 Vergleich 2:
YopH 2 0,17 < 0,0001
YopM 1 0,197 < 0,0001
YopM 2 0,248 < 0,0001
YopE 1 0,211 < 0,0001
YopE 2 0,253 < 0,0001
YopO 1 0,07 < 0,0001
YopO 2 0,367 < 0,0001
Versuch 2 1 2,004 < 0,0001
Versuch 2 2 1,464 0,0072
Versuch 3 1 1,731 0,0005
Versuch 3 2 1,473 0,0059
Ergebnis:
Yop  < 0,0001
Versuchsansatz  < 0,0001
b) Nach 15min zeigen sowohl die Yop-Monosekretionsmutanten als auch der Versuchsansatz 
einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Thrombozytenmorphologie.
Variable Vergleich OR p
Uninfiziert 1 1,612 0,1043
Uninfiziert 2 2,065 0,0304 Vergleich 1:
YopH 1 0,063 < 0,0001 Vergleich 2:
YopH 2 0,209 < 0,0001
YopM 1 0,064 < 0,0001 Immer Vergleich gegen Uninfiziert
YopM 2 0,481 0,0044
YopE 1 0,028 < 0,0001
YopE 2 0,083 < 0,0001
YopO 1 0,054 < 0,0001
YopO 2 0,129 < 0,0001
Versuch 2 1 1,187 0,2688
Versuch 2 2 1,318 0,1016
Versuch 3 1 0,95 0,7434
Versuch 3 2 1,071 0,6843
Ergebnis:
Yop  < 0,0001
Versuchsansatz 0,4241
c) Nach 45min zeigen die Yop-Monosekretionsmutanten einen statistisch signifikanten 
Einfluss auf die Thrombozytenmorphologie. Der Versuchsansatz hat nach 45min keinen 
statistisch signifikanten Einfluss auf die Morphologie der Thrombozyten. 
Tabelle 15: Zu den Zeitpunkten 5min, 15min zeigen sowohl die Monosekretionsmutanten als auch die 
Versuchswiederholung einen signifikanten Einfluss auf die Morphologie der Thrombozyten. Nach 45min zeigen nur die 
Monosekretionsmutanten, nicht aber die Versuchswiederholungen einen signifikanten Einfluss auf die 
Thrombozytenmorphologie. 
Darstellung der statistischen Berechnung der morphologischen Differenzierung von Thrombozyten für 5min, 15min, 
45min (a-c) mittels Baseline-Category Logit Model und Darstellung der Wahrscheinlichkeit (OR=Odds ratio) des 
Auftretens von Filopodien (Vergleich 1) bzw. Lamellipodien (Vergleich 2) zur Wahrscheinlichkeit des Auftretens von 
Abrundung. Als Referenz dienen YopP und Versuch 1. Das Signifikanzniveau wird auf a=0,05 festgelegt. 
. Ergebnisse
















Yop, Zeitpunkt Versuch 1 Versuch 2 Versuch 3
(n=100) (n=100) (n=100)
(MW in µm) (MW in µm) (MW in µm)
Uninfiziert, 5min 11,20 13,00 13,34
Uninfiziert, 15min 15,75 23,36 19,95
Uninfiziert, 45min 22,50 24,80 27,67
YopP, 5min 17,19 15,77 18,41
YopP, 15min 21,05 26,05 22,99
YopP, 45min 20,54 26,59 20,34
YopH, 5min 7,17 9,82 6,38
YopH, 15min 9,73 9,15 6,24
YopH, 45min 11,15 12,67 10,37
YopM, 5min 9,57 12,56 10,45
YopM, 15min 10,95 10,96 8,21
YopM, 45min 11,65 13,44 15,27
YopE, 5min 7,65 10,66 5,18
YopE, 15min 7,06 7,31 6,44
YopE 45min 9,95 11,08 9,24
YopO, 5min 12,10 14,75 10,41
YopO, 15min 11,13 14,77 11,32
YopO, 45min 9,10 13,23 9,60
Tabelle 16: Uninfizierte und mit der YopP-Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten zeigen eine im Zeitverlauf 
zunehmende Zellfläche. Die Zellfläche von mit der YopH, YopM, YopE, YopO-Monosekretionsmutante inkubierten 
Thrombozyten ist kleiner und bleibt im Zeitverlauf relativ stabil. 
Thrombozyten wurden mit den jeweils angegebenen Yersinienstämmen inkubiert (MOI 1:100, 1h, 37°C), auf mit Poly-
L-Lysin beschichtete Deckgläschen zentrifugiert (1500rpm, 5min, 28°C) und zu den angegebenen Zeiten fixiert. Das 
Aktin-Zytoskelett wurde mit einer Rhodamin/Phalloidin-Färbung dargestellt und die Präparate mit dem Mikroskop 
Olympus BX 61 photographiert. Von drei Versuchen werden die Zellkonturen von je 100 sich nicht berührenden 
Zellen markiert und mit der Software cell^p die Flächengröße ermittelt. Darstellung der Mittelwerte (MW) der 















































































































































































Abbildung 11: Uninfizierte und mit der YopP-Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten zeigen eine größere 
Zellfläche als mit der YopH, YopM, YopE, YopO-Monosekretionsmutante inkubierte Thrombozyten. 
Thrombozyten wurden mit den jeweils angegebenen Yersinienstämmen inkubiert (MOI 1:100, 1h, 37°C), auf mit Poly-L-
Lysin beschichtete Deckgläschen zentrifugiert (1500rpm, 5min, 28°C) und zu den angegebenen Zeiten fixiert. Das Aktin-
Zytoskelett wurde mit einer Rhodamin/Phalloidin-Färbung dargestellt und die Präparate mit dem Mikroskop Olympus 
BX 61 photographiert. Von drei Versuchen werden die Zellkonturen von je 100 sich nicht berührenden Zellen markiert 
und mit der Software cell^p die Flächengröße ermittelt. Die Mittelwerte der Thrombozytenflächen in µm werden im 




Tabelle 17: Zu den Zeitpunkten 5min, 15min und 45min zeigen sowohl die Monosekretionsmutanten als auch die 
Versuchswiederholungen einen signifikanten Einfluss auf die Flächengröße von Thrombozyten. 
Darstellung der statistischen Berechnung der Flächenmessung für 5min, 15min, 45min (a-c) mittels multipler linearer 
Regression. Als Referenz dienen YopP und Versuch 1, das Signifikanzniveau wird auf a=0,05 festgelegt.
b-Parameter = Regressionskoeffizient b. R2 = Bestimmtheitsmaß.
c) Nach 45min zeigen sowohl die Yop-Monosekretionsmutanten 
als auch der Versuchsansatz einen statistisch signifikanten Einfluss 
auf die Flächengröße von Thrombozyten.
Variable β-Parameter p
Intercept 21,12508 < 0,0001
Uninfiziert 2,50616 0,0005
YopH -11,09076 < 0,0001
YopM -9,03299 < 0,0001
YopE -12,39847 < 0,0001
YopO -11,8452 < 0,0001
Versuch 2 2,82137 < 0,0001
Versuch 3 1,26634 0,0125
Ergebnis:
R2 = 32%
Yop  < 0,0001
Versuchsansatz  < 0,0001
B) Nach 15min zeigen sowohl die Yop-Monosekretionsmutanten 
als auch der Versuchsansatz einen statistisch signifikanten Einfluss 
auf die Flächengröße von  Thrombozyten.
Variable β-Parameter p
Intercept 22,5045 < 0,0001
Uninfiziert -3,67669 < 0,0001
YopH -14,98686 < 0,0001
YopM -13,32027 < 0,0001
YopE -16,42153 < 0,0001
YopO -10,9518 < 0,0001
Versuch 2 2,65449 < 0,0001
Versuch 3 -0,08418 0,8691
Ergebnis:
R2 = 33%
Yop  < 0,0001
Versuchsansatz  < 0,0001
a) Nach 5min zeigen sowohl die Yop-Monosekretionsmutanten als 
auch der Versuchsansatz einen statistisch signifikanten Einfluss 
auf die Flächengröße von Thrombozyten.
Variable β-Parameter p
Intercept 16,51515 < 0,0001
Uninfiziert -4,60981 < 0,0001
YopH -9,33271 < 0,0001
YopM -6,26104 < 0,0001
YopE -9,29214 < 0,0001
YopO -4,70502 < 0,0001
Versuch 2 1,94599 < 0,0001
Versuch 3 -0,1192 0,7956
Ergebnis:
R2 = 15%
Yop  < 0,0001






























Schematische Darstellung der verwendeten Monodeletionsmutante am 





















Abbildung 13: Mit den Monodeletionsmutanten WA-P(ΔYH), WA-P(ΔYE), WA-P(ΔYT), WA-P(ΔYO) inkubierte 
Thrombozyten zeigen Zytoskelettveränderungen, mit WA-P(ΔYM) inkubi erte Thrombozyten zeigen kaum 
Veränderungen des Zytoskeletts. 
Thrombozyten wurden in einer MOI von 1:100 45min bei 37°C mit WA-P(ΔYH), WA-P(ΔYE), WA-P(ΔYT), WA-
P(ΔYO) oder WA-P(ΔYM) inkubiert (b-f) bzw. uninfiziert inkubiert (a), auf mit Poly-L-Lysin beschichtete Deckgläschen 
zentrifugiert (1500rpm, 5min, 28°C) und nach 30min fixiert. Das Aktin-Zytoskelett wurde in einer Rhodamin/
Phalloidin-Färbung dargestellt.
e) WA-P(ΔYO)d) WA-P(ΔYT) f) WA-P(ΔYM)

































Abbildung 14: Schematische Darstellung des YopM-Gens mit und ohne HA-Tag von WA-C(pTRANS,pCJYM) 






 LRRsN - Terminus C - Terminus WA-C(pTRANS,pCJYM)
1506
1 52752673 502
N - Terminus C - Terminus
bp 219
AS 1 535 53652673 502
15061 160816051578
Stop WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) LRRs HA-Tag
. Ergebnisse
0












































a) uninfiziert b) WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP) 
Abbildung 15: Infektion von HeLa-Zellen mit WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP) führt zu keinen 
Zytoskelettveränderungen. Der HA-Tag an YopM kann in HeLa-Zellen spezifisch mit anti-HA-Antikörper angefärbt 
werden. 
Adhärente HeLa-Zellen wurden für 2h bei 37°C in einer MOI von 1:50 mit WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) (c, d), WA-
C(pTRANS,pCJYE138-YP) (b) infiziert bzw. uninfiziert belassen (a). Nach dem Fixieren wurden sie mit anti-HA-
Antikörpern (1:50), FITC markierten anti-Kaninchen-Antikörpern (1:10.000) und 
Rhodamin/Phalloidin (1:100) angefärbt.
c) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) d) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA)
. Ergebnisse


































c) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 2h d) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 2h
a) WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP), 2h b) WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP), 2h, Mischfilter
e) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 4h f) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 4h
. Ergebnisse

3.2.3 Untersuchung des Einflusses des C-Terminus von YopM aus WA-C(pTRANS,pCJYM-HA)










Abbildung 16: Mit WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) infizierte HeLa-Zellen zeigen ein ungeordnetes Zytoskelett. YopM ist 
nach 2h diffus im Zytoplasma verteilt, nach 4h v.a. im Zellkern zu finden.
Adhärente HeLa-Zellen wurden für 2h (a-d) bzw. 4h (e-j) bei 37°C in einer MOI von 1:50 mit WA-C(pTRANS,pCJYM-
HA) bzw. WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP ) infiziert. Nach dem Fixieren wurde der HA-Tag an YopM mit anti-HA-
Antikörpern (1:50), FITC markierten anti-Kaninchen-Antikörpern (1:10.000) und das Zytoskelett mit Rhodamin/
Phalloidin (1:100) angefärbt.
i) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 4h


























Abbildung 17: Schematische Darstellung des YopM-Gens mit HA-Tag von WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) und der C-terminalen 





















c) WA-C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA), 4h d) WA-C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA), 4h
a) WA-C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA), 2h b) WA-C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA), 2h
e) WA-C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA), 6h f) WA-C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA), 6h
. Ergebnisse

i) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 4h j) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 4h 
g) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 2h h) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 2h 
k) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 6h l) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), 6h 
Abbildung 18: Im Gegensatz zu mit WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) infizierten HeLa-Zellen zeigen mit WA-
C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA) infizierte HeLa-Zellen keine Zytoskelettveränderungen.
Adhärente HeLa-Zellen wurden für 2h (a/b, g/h), 4h (c/d, i/j) und 6h (e/f, h/l) bei 37°C in einer MOI von 1:50 mit WA-
C(pTRANS,pCJYMΔ1506-1578-HA) (a-f) bzw. mit WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) (g-l) infiziert. Nach dem Fixieren 
wurde der HA-Tag an YopM mit anti-HA-Antikörpern (1:50), FITC markierten anti-Kaninchen-Antikörpern (1:10.000) 
und das Zytoskelett mit Rhodamin/Phalloidin (1:100) angefärbt.
. Ergebnisse


































Abbildung 19: Calpain kann in HeLa-Zellen durch Immunpräzipitation nachgewiesen werden.
Anti-Calpain-Antikörper wurden mit Protein A-Agarosebeads unter Bewegung (1h, 4°C) inkubiert, zu 1x107 lysierten 
HeLa-Zellen gegeben und weiter inkubiert (1h, 4°C). Die Immunpräzipitation (IP) und das Lysat (L) wurden durch ein 



































aktiviert inhibiertGröße (kD) unbehandelt
aktiviert = Zugabe von: 1mg/ml Fibrinogen, 1mM CaCl 
und 1µM Calcium-Ionophor
inhibiert = Zugabe von: 1mg/ml Fibrinogen, 1mM EGTA, 
mM MgCl und 1µM Calcium-Ionophor
Abbildung 20: Calpain kann in Thrombozyten nachgewiesen und aktiviert bzw. inhibiert werden.
3x 108 Thrombozyten wurden 45min bei 37°C inkubiert, anschließend wurde Calpain mit den angegebenen Substanzen 
entweder aktiviert oder gehemmt (60min, RT). Nach der Lyse wurde zentrifugiert (4°C, 20min, 16.000g), der Überstand 
mit Probenpuffer versetzt und auf einem 8%-igen SDS-Gel aufgetrennt. Detektion von Calpain mit anti-Calpain-
























a) Inkubation mit 100µg/ml 
Calpeptin für 10min
b) Inkubation mit WA-C 
(pTRANS,pCJYM) für 1h, 
MOI 1:100
c) uninfiziert
Abbildung 21: Mit YopM inkubierte Thrombozyten zeigen morphologische Ähnlichkeiten zu mit Calpeptin 
vorinkubierten Thrombozyten. 
Alle Proben wurden auf mit Poly-L-Lysin beschichtete Deckgläschen zentrifugiert und nach 10min fixiert. Das Aktin-
Zytoskelett wurde in einer Rhodamin/Phalloidin-Färbung dargestellt.
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d) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), DMSOc) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), DMSO
b) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), Calpeptina) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA), Calpeptin
e) WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP), Calpeptin f) WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP), DMSO
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Abbildung 22: Calpeptin führt zur verschlechterten 
Adhärenz von HeLa-Zellen (g). Die zusätzliche 
Behandlung von mit WA-C(pTRANS, pCJYM-HA) 
infizierten HeLa-Zellen mit Calpeptin führt zu keiner 
sichtbaren zusätzlichen Verschlechterung des Zustandes 
des Zytoskeletts oder Verschlechterung der Adhärenz 
der Zelle (a/b bzw. c/d). 
HeLa-Zellen wurden 4h mit 20µg/µl Calpeptin 
und WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) bzw. WA-
C(pTRANS,pCJYE138-YP) in einer MOI von 1:50 
inkubiert. Detektion über anti-HA-Antikörper (1:50), 
FITC markierte anti-Kaninchen-Antikörper (1:10.000) 
und Rhodamin/Phalloidin (1:100).































1   
WA-C(pTRANS,pCJYE1-YP) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA)
Yop M
1, :  Lysat (L)
, :  Immunpräzipitation (IP) mit Agarose, 
 kein Antikörper
, : IP mit Agarose und anti-Calpain-Antikörper 
, :  IP mit Agarose und anti-HA-Antikörper
Abbildung 23: YopM bindet unspezifisch an Agarose-Beads.  
1x 107 HeLa-Zellen wurden mit WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) bzw. WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP) 45min in einer 
MOI von 1:30 infiziert, anschließend 30min unter Bewegung lysiert (Lysat). Nach kurzem Zentrifugieren wurde das  
Lysat zu an Protein A Agarose-beads immobilisierte anti-Calpain-Antikörper (Spur 3, 7), immobilisierte anti-HA-
Antikörper (Spur 4, 8) bzw. an Protein A Agarose-beads ohne immobilisierte Antikörper (Spur 2, 6) gegeben und weiter 
inkubiert (1h, 4°C). Die Proben wurden auf einem 8%-igen SDS-Gel aufgetrennt, anschließend Immundetektion von 
YopM mit anti-YopM-Antikörpern (1:5000).
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1   
WA-C(pTRANS,pCJYE1-YP) WA-C(pTRANS,pCJYM-HA)
Calpain 1, : Lysat
, : IP mit Agarose, kein Antikörper
, : IP mit Agarose und anti-Calpain-  
 Antikörper
, : IP mit Agarose und anti-HA-Antikörper
Abbildung 24: Calpain bindet sehr spezifisch an anti-Calpain-Antikörper und offensichtlich nicht an YopM.
1x 107 HeLa-Zellen wurden mit WA-C(pTRANS,pCJYM-HA) bzw. WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP) 45min in 
einer MOI von 1:30 infiziert, anschließend 30min unter Bewegung lysiert (Lysat). Nach kurzem Zentrifugieren 
wurde das  Lysat zu an Protein A Agarose-beads immobilisierte anti-Calpain-Antikörper (Spur 3, 7), immobilisierte 
anti-HA-Antikörper (Spur 4, 8) bzw. an Protein A Agarose-beads ohne immobilisierte Antikörper (Spur 2, 6) 
gegeben und weiter inkubiert (1h, 4°C). Die Proben wurden auf einem 8%-igen SDS-Gel aufgetrennt, anschließend 























Abbildung 25: YopM kann die Aktivierung bzw. Hemmung von Calpain nicht beeinflussen. 
3x108 Thrombozyten wurden in einer MOI von 1:3 mit WA-C(pTRANS,pCJYM), WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP) 
bzw. WA-C(pTRANS,pCJYO) für 45min bei 37°C inkubiert. Danach wurden aktivierende bzw. hemmende Zusätze für 
60min bei RT zugegeben, lysiert und zentrifugiert (4°C, 20min, 16.000g). Die Überstände wurden auf einem 8%-igen 
SDS-Gel aufgetrennt, Calpain mit anti-Calpain-Antikörpern (10µg/ml) detektiert.
aktiviert mit:
1mg/ml Fibrinogen, 1mM CaCl, 1µM Ionophor 
inhibiert mit:





























Abbildung 26: YopM und YopP zeigen keinen zeitabhängigen Einfluss auf die Proteolyse von Calpain. 
3x 108 Thrombozyten wurden in einer MOI von 1:3 mit WA-C(pTRANS,pCJYM) bzw. WA-C(pTRANS,pCJYE138-YP) für 
45min inkubiert, danach wurde Calpain durch Zugabe von 1mg/ml Fibrinogen, 1µM Ionophor, 1mM CaCl2 für 30sec bis 
60min aktiviert. Nach der Lyse wurden die Proben auf einem 8%-igen SDS-Gel aufgetrennt und Calpain mit anti-Calpain-
Antikörpern (10µg/ml ) detektiert.
0 sec  min 1 minGröße (kD) 
,
0,
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a-	 	 	 anti	(als	Präfix	vor	einem	Antikörper)	oder	alpha
Abb.	 	 	 Abbildung
Ail	 	 	 attachment	invasion	locus
AS	 	 	 Aminosäure(n)
APS	 	 	 Ammoniumpersulfat
ATP	 	 	 Adenosintriphosphat
b-Parameter	 	 Der	Regressionskoeffizient	b	entspricht	der	erwarteten	Änderung	der	
	 	 	 abhängigen	Variable	bei	Änderung	der	betreffenden	unabhängigen	Variable	um		
	 	 	 eine	Einheit,	adjustiert	für	alle	anderen	unabhängigen	Variablen.	
bp	 	 	 Basenpaare
BSA	 	 	 Bovines	Serum-Albumin
bzw.	 	 	 beziehungsweise
cDNA	 	 	 komplementäre	DNA
Ca2+	 	 	 Calcium	 	 	
CaCl2	 	 	 Calciumchlorid
CHO-Zellen	 	 Ovarialzellen	von	chinesischen	Hamstern	(chinese	hamster	ovaries)
CO2	 	 	 Kohlendioxyd
COS-Zellen	 	 Affennierenzellen
C-term.	 	 carboxyterminaler	Teil	eines	Proteins
D	 	 	 Domäne
Da	 	 	 Dalton
d.h.	 	 	 das	heißt
Δ	 	 	 delta	(außer)
DMEM	 	 Dulbecco`s	Modified	Eagle`s	Medium
DMSO		 	 Dimethylsulfoxid
DNA	 	 	 Desoxyribonukleinsäure
dNTPs		 	 2’-Desoxyribonukleosid-5’-triphosphate
ds	 	 	 doppelsträngig
ECA	 	 	 Enterobacteriaceae-common-Antigen
E. coli   Eschericha coli
EDTA	 	 	 Ethylendiamintetraacetylen
EGTA	 	 	 Ethylenglycobis(2-amino-ethylther)-N’,N’,N’,N’-tetraacetat
ELISA		 	 enzyme	linked	immunosorbent	assay
FA	 	 	 focal	adhesion
FAE	 	 	 follikelassoziiertes	Epithel
FAK		 	 	 focal	adhesion	kinase
FCS	 	 	 fetales	Kälberserum
FITC	 	 	 Fluorescein-	Isothiocyanat
. Abkürzungen
0
g	 	 	 Erdbeschleunigung	(9,81m/s)
GAPs	 	 	 GTPase	activating	proteins
ggf.	 	 	 gegebenenfalls
GPCR	 	 	 G-Protein	gekoppelte	Rezeptor	(G-protein-coupled	receptor)
GP-Ib	 	 	 Glykoprotein	Ib
h	 	 	 Stunde
HA	 	 	 Hämagglutinin
HCl	 	 	 Salzsäure
IFT	 	 	 Immunfluoreszenztest
Ig	 	 	 Immunglobulin
IL-8	 	 	 Interleukin-8
IP	 	 	 Immunpräzipitation
kb	 	 	 1000	Basenpaare
kD	 	 	 1000	Dalton
L	 	 	 Lysat
LB	 	 	 Luria-broth
LRR	 	 	 Leuzin-reiche	Wiederholungsmotive	
MAP-Kinase	 	 Mitogen	activated	protein	kinase
MBS		 	 	 Myosin-binding	subunit
MgCl2		 	 Magnesiumchlorid
MLC	 	 	 Leicht	Kette	des	Myosin
MCP1	 	 	 makrophagen	chemoattractant	protein	1
MCS	 	 	 multiple	cloning	site
min	 	 	 Minute
MOI	 	 	 multiplicity	of	infection
MTB	 	 	 Modified	Tyrodes	Buffer
MyfA/PsaA	 	 mucoide	yersinia	fibrillae/	pH6-Antigen
M-Zellen	 	 membranöse	Epithelzellen
nCL	 	 	 novel	Calpain	Large	subunit
NLS	 	 	 Kernlokalisations-Signal	(nuclear	localization	signal)
nm	 	 	 nano	meter
N-term.	 	 aminoterminaler	Teil	eines	Proteins
OD600	 	 optische	Dichte	bei	einer	Wellenlänge	von	600nm
OR	 	 	 Odds	ratio
p.a.	 	 	 per	analysis
PAGE	 	 	 Poly-Acrylamid-Gelelektrophorese
PAK	 	 	 p21-aktivierte	Kinase
PBS	 	 	 Phosphatgepufferte	Kochsalzlösung
PBS-T		 	 Phosphatgepufferte	Kochsalzlösung	mit	Tween	20





PIP3	 	 	 Phospho-Inositol-Trisphosphat
PMSF	 	 	 Phenylmethylsulforylfluorid
POX	 	 	 Peroxidase
PP	 	 	 Peyer	Plaques
PVDF	 	 	 Polyvinylidenfluorid
pYV-Plasmid	 	 plasmid	of Yersinia virulence
R2	 	 	 multiples	Bestimmtheitsmaß	entspricht	dem	Erklärungswert	des	Modells	und	
	 	 	 dient	der	Beurteilung	der	Güte	der	Regression
R/P	 	 	 Rhodamin/	Phalloidin
rpm	 	 	 Umdrehungen	pro	Minute	
RPMI	 	 	 Rothwell	Park	Memorial	Institute
RT	 	 	 Raumtemperatur
SDS	 	 	 Natriumlaurylsulfat
SDS-PAGE	 	 SDS-Polyacrylamidgelelektrophorese
sec	 	 	 Sekunde
ss	 	 	 einzelsträngig	(single-strand)
Syc	 	 	 specific	Yop	chaperone
T	 	 	 Thymin
TAE-Puffer	 	 Tris-Acetat-EDTA-Puffer
TCA	 	 	 Trichloressigsäure
TEMED	 	 N’,N’,N’,N’-Tetramethylethylendiamine
TNF-a 	 	 Tumor-Nekrose-Faktor-a 
Tris	 	 	 Tris(hydroxymethyl)aminomethan
TRITC		 	 Tetramethyl	Rhodamin
Tween	20	 	 Polyoxyethylensorbitan	Monolaurat
U	 	 	 Enzymeinheit	Unit
ü.N.	 	 	 über	Nacht
V	 	 	 Volt
v.a.	 	 	 vor	allem
Vol.	 	 	 Volumen
v/v	 	 	 Verhältnis	Volumen	zu	Volumen
v/w	 	 	 Verhältnis	Gewicht	zu	Volumen
WHO	 	 	 Weltgesundheitsorganisation
Y. spp.   Yersinia subspezies
Yop(s)		 	 Yersinia	outer	protein(s)
WB	 	 	 Westernblot
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